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 Streszczenie
Istota zarodkowa mózgu płodu, jest częścią mózgowia, w której podczas życia płodowego odbywa się podział 
neuroblastów, a następnie ich migracja do miąższu mózgu. Krwawienie do macierzy zarodkowej u płodów stanowi 
częstą przyczynę wentrikulomegalii czy też wodogłowia, a jego patofizjologia wciąż jest niewyjaśniona. 
Przedstawiliśmy przypadek wystąpienia u płodu wentrikulomegalii w następstwie przebytego krwawienia do istoty 
zarodkowej mózgu. Poszerzenie układu komorowego zostało zobrazowane w 30 t.c. podczas prenatalnego 
badania USG. W wykonanym w 34 t.c. rezonansie magnetycznym płodu stwierdzono asymetryczne poszerzenie 
układu komorowego oraz zmiany sugerujące przebyte krwawienie do istoty zarodkowej mózgu płodu i wyściółki 
komory bocznej prawej. 
Ultrasonografia jest podstawowym badaniem diagnostycznym w przypadku wentrikulomegalii i wodogłowia u płodu, 
często jednak nie pozwala ona ustalić przyczyny zaistniałych zmian. W tych przypadku badaniem rozstrzygającym, 
pozwalającym postawić ostateczne rozpoznanie jest rezonans magnetyczny płodu.
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 Summary
A germinal matrix is an area of the fetal brain where neuroblasts  proliferate till the 20th week of gestation after which 
their migration takes place. Germinal matrix hemorrhage (GMH) is a  frequent cause of fetal ventriculomegaly or 
hydrocephalus, yet the pathophysiological conditions of GMH remain unclear. 
A case of fetal ventriculomegaly resulting from GMH has been reported in the article. A prenatal ultrasonographic 
examination (US) carried out in the 30th week of gestation revealed enlarged ventricles. Utero magnetic resonance 
imaging (MRI) performed in the 34th  week of gestation demonstrated asymetric ventriculomegaly and the changes 
suggesting the occurance of  GMH and ependymal intraventricular hemmorrhage. 
Fetal ventriculomegaly and hydrocephalus are commonly detected by ultrasonographic examination, but it is often 
difficult to determine the causes of the diseases by US. In these cases MRI allows to establish the final diagnosis.
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jest	 podatny	 na	 epizody	 niedotlenieniowo-niedokrwienne,	 jak	
również	 na	 zmiany	 ciśnienia	 tętniczego	 związane	 z	 porodem	
[1,	3,	4].	Stąd	też	krwawienia	do	istoty	zarodkowej	mózgu	oraz	







poszerzenie	 komór	 mózgu	 i	 wodogłowie	 pokrwotoczne	 [3,	 4,	
6,	 7].	 Istotą	 pokrwotocznego	 poszerzenia	 komór	 mózgu	 jest	
blokada	przez	skrzepy	krwi	swobodnego	krążenia	i	reabsorpcji	





jaśniona.	 Stanowi	 ono	 jednak	 częstą	 przyczynę	wentrikulome-
galii	czy	też	wodogłowia	u	płodów	[2,	5,	6,	7,	9,	10].	Ponadto	
krwawienia	 śródczaszkowe	 obok	 zespołu	 zaburzeń	 oddycha-





niem	 przedwczesnego	 odchodzenia	 płynu	 owodniowego	 oraz	
niezgodnością	w	układzie	czynnika	Rh.	
Wywiad	 w	 kierunku	 autoimmunologicznej	 trombocytope-
nii,	zażywania	leków	antykoagulacyjnych	oraz	używek	był	ne-










widłowe.	Alloprzeciwciał	 do	 antygenów	 krwinek	 czerwonych	
nie	 stwierdzono.	 Posiew	 z	 pochwy	 był	 prawidłowy	 a	 badania	
laboratoryjne	 krwi	 i	moczu	 nie	wykazały	 odchyleń	 od	 normy.	
W	 badaniu	 per vaginam	 nie	 stwierdzono	 odchodzenia	 płynu	
owodniowego,	w	wykonanym	USG	AFI	wynosiło	6cm.	
Celem	 dalszej	 diagnostyki	 i	 ustalenia	 przyczyny	
wentrikulomegalii,	w	34	 t.c.	wykonano	 rezonans	magnetyczny	
płodu.	 Badanie	 przeprowadzono	 w	 systemie	 wysokopolowym	
1,5T	 Excite	 GE,	 w	 sekwencji	 SSFSET2,	 z	 obrazowaniem	
szczegółowym	 mózgowia	 w	 3	 ortogonalnych	 płaszczyznach,	
w	 warstwach	 o	 grubości	 4mm.	 Stwierdzono	 asymetryczne	
poszerzenie	układu	komorowego	(z	dominacją	szerokości	komory	
bocznej	 prawej	 nad	 lewą)	 oraz	 wykazano	 w	 zakresie	 ściany	
dolnej	 rogu	 czołowego	 komory	 bocznej	 prawej	 i	 w	 topografii	
germinal	matrix	nieregularną	strefę	niskosygnałową,	sugerującą	
obecność	 produktów	 rozpadu	 hemoglobiny,	 a	 więc	 zmiany	








Rycina 1. USG – przekrój poprzeczny mózgowia obrazujący poszerzenie układu 
komorowego.
 
Rycina 2. Badanie MR płodu, mózgowie, SSFSET2, płaszczyzna czołowa. 
Asymetryczne poszerzenie rogów czołowych komór bocznych (prawa szersza)  
– strzałka dwudzielna pusta; złogi hemosyderyny w GM – strzałka biała gruba;  
złogi hemosyderyny w wyściółce i w świetle komory bocznej prawej – strzałka biała 
cienka.
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Wentrikulomegalia w następstwie przebytego krwawienia do istoty zarodkowej mózgu płodu...


















logiczne	 poszerzenie	 układu	 komorowego,	 dlatego	 przed	 tym	




go	czy	 też	wewnątrzczaszkowego	nie	 jest	 rzadkim	zjawiskiem	
[6,	7,	12,	13).	
Ichiro	i	wsp.	opisali	przypadek	pacjentki,	u	której	w	badaniu	










W	 przypadku	 prezentowanej	 przez	 nas	 pacjentki	 w	 USG	
płodu	 nie	 stwierdzono	 zmian	 mogących	 sugerować	 krwiaka	
wewnątrzczaszkowego.	 Natomiast	 badanie	 MR	 płodu	 wyko-
nane	w	 34	 t.c.	 ujawniło	w	 obrazach	T2-zależnych	 (sekwencja	
SSFSET2)	 w	 zakresie	 ściany	 dolnej	 rogu	 czołowego	 komory	
bocznej	prawej	i	w	topografii	germinal matrix	nieregularną	stre-















poznanie	 postawione	przed	porodem,	 ustalając	 jako	przyczynę	
wodogłowia	przebyte	krwawienie	do	istoty	zarodkowej.	
Christoph	 i	 wsp.	 opisali	 przypadki	 3	 płodów	 z	 wodogło-











Nie	 obserwowano	występowania	 GMH	 u	 płodów	 poniżej	
22	 t.c.	 [15].	 Bowiem	 po	 tym	 okresie,	 odbywa	 się	 migracja	
neuroblastów	 do	 miąższu	 mózgu,	 macierz	 ulega	 stopniowej	
inwolucji	 co	 zwiększa	 wrażliwość	 sieci	 naczyń	 włosowatych	
istoty	zarodkowej	na	uszkodzenia	[16].	
Etiopatogeneza	 krwawienia	 do	 istoty	 zarodkowej	 u	 pło-
du	wciąż	nie	 jest	znana.	Spinillo	 i	wsp.	przeprowadzili	analizę	
mającą	na	celu	ustalenie	 czynników	 ryzyka	wystąpienia	GMH	
(germinal matrix hemorrhagia)	 u	 noworodków	 urodzonych	
przedwcześnie	 [17].	Wykazali	 oni,	 iż	palenie	papierosów	 (>10	
papierosów/dzień)	przez	matki	powoduje	3-krotne	zwiększenie	









Rycina 3. Badanie MR płodu, mózgowie, SSFSET2, płaszczyzna poprzeczna. 
Złogi hemosyderyny w GM, w wyściółce i w świetle komory bocznej prawej  
– strzałka biała gruba; poszerzenie komory bocznej prawej na poziomie AD  
– strzałka biała cienka.
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zody	 niedotlenieniowo-niedokrwienne.	 U	 prezentowanej	 przez	
nas	 pacjentki	 również	 obserwowano	małowodzie	 co	może	 po-
twierdzać	powyższą	teorię.	













nej	 do	 przebytego	 krwawienia	 wewnątrzczaszkowego	 i	 wciąż	
brak	w	tej	sprawie	jednoznacznego	stanowiska.
W	wielu	przypadkach	ultrasonografia	pozwala	zobrazować	
zmiany	 sugerujące	 przebyte	 krwawienia	 do	 macierzy	 zarod-












kryć	 miejsce	 krwawienia	 u	 płodów	 z	 prawidłowym	 obrazem	
USG	mózgu.	Ma	to	szczególne	znaczenie	w	przypadku	roszczeń	
rodziców	w	stosunku	do	ginekologa-położnika,	którego	obwinia	
się	 o	 nieprawidłowo	 przeprowadzony	 poród	 i	 jego	 następstwa	
w	postaci	 upośledzenia	 rozwoju	 dziecka.	Wykonywanie	 badań	
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